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Znaczenie mikrobioty jelitowej 
w kształtowaniu zdrowia człowieka 
— implikacje w praktyce lekarza 
rodzinnego
The importance of intestinal microbiota in shaping 
human health — implications in the practice  
of the family physician
STRESZCZENIE
Mikrobiota jelitowa jest niezwykle istotna, nie tylko w procesach trawienia, wchłaniania, 
metabolizmie, ale również w kształtowaniu odporności organizmu człowieka. Powstają 
liczne publikacje opisujące związki jednostek chorobowych z dysbiozą jelitową oraz ich 
mechanizmy. W związku z powyższym celem pracy jest synteza doniesień naukowych do-
tyczących roli i struktury ilościowej i jakościowej mikrobioty jelitowej, ze szczególnym 
uwzględnieniem bakterii: ochronnych, immunostymulujących, odżywiających nabłonek 
jelitowy oraz proteolitycznych. Zaburzenia mikrobioty jelitowej, czyli dysbioza jelitowa, ma 
poważne konsekwencje w funkcjonowaniu układu pokarmowego oraz bariery jelitowej, co 
z kolei może prowadzić do rozwoju zaburzeń metabolicznych, chorób autoimmunizacyjnych 
i psychicznych. Dlatego z punktu widzenia praktyki lekarza rodzinnego zasadnym jest po-
znanie nowoczesnych metod diagnostyki mikrobioty jelitowej oraz metod jej odtwarzania, 
co może być podstawą leczenia lub wspierania terapii zasadniczej wielu chorób. Najsilniej 
negatywnie na mikrobiotę jelitową wpływają antybiotyki, inhibitory pompy protonowej, 
niesteroidowe leki przeciwzapalne, silny stres, alkohol, zanieczyszczenie środowiska i żyw-
ności. Dysbiozę jelitową stwierdzono u pacjentów z zaburzeniami czynnościowymi przewodu 
pokarmowego (biegunkami, wzdęciami, zaparciami), w zespole jelita drażliwego, atopowym 
zapaleniu skóry oraz zaburzeniach psychicznych (depresji, schizofrenii) i neurorozwojowych 
(autyzmie). Postuluje się związek zaburzeń mikrobioty jelit z chorobami cywilizacyjnymi, na 
przykład cukrzycą typu 2, otyłością, nadciśnieniem i ryzykiem wystąpienia zaburzeń układu 
sercowo-naczyniowego. Jednocześnie rośnie liczba piśmiennictwa dotyczącego związku 
procesów autoimmunizacyjnych z mikrobiotą jelitową, w chorobach (np. celiakii, cukrzy-
cy typu 1, reumatoidalnym zapaleniem stawów i nieswoistych chorobach zapalnych jelit 
IBD). Na podstawie badania mikrobioty (KyberKompakt Pro) można zastosować celowaną 
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probiotykoterapię i indywidualnie dobrać leczenie w przypadku zróżnicowanych chorób. 
Badanie mikrobioty jelitowej pozwala rozszerzyć rutynową diagnostykę i wspomóc lekarza 
w holistycznym podejściu do pacjenta. 
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ABSTRACT
Gut microbiota is highly important, not only in the processes of digestion, absorption and 
metabolism, but also affect the immune responses of the human organisms. Numerous 
publications are describing the links between different diseases and intestinal dysbiosis as 
well as its mechanisms. Hence the aim of the article is to synthesize scientific knowledge on 
the role and the quantitative and qualitative structure of the gut microbiota, with particular 
emphasis on the following bacteria: protective, immunostimulatory, proteolytic and nour-
ishing the intestinal epithelium. Alterations in the gut microbiota, i.e. intestinal dysbiosis, 
have serious consequences in the functioning of the digestive system and intestinal barrier, 
which may cause metabolic, autoimmune and psychological disorders. 
Therefore, from the point of view of the general practitioner practice, it is reasonable 
to know a new  diagnostics of intestinal microbiota and methods of its recovery, which 
may be the basis for treatment or support of the main therapy of many diseases. High 
consumption of antibiotics, proton pump inhibitors, nonsteroidal anti-inflammatory drug, 
alcohol, intensive stress, environmental and food pollution have the greatest negative 
impact on the gut microbiota. Intestinal dysbiosis was found in patients with functional 
gastrointestinal disorders (diarrhea, flatulence, constipation), irritable bowel syndrome, 
atopic dermatitis and psychological (depression, schizophrenia) and neurodevelopmental 
disorders (autism). The relationship between intestinal microbiota alterations and civiliza-
tion diseases is postulated, for example in type 2 diabetes, obesity, hypertension and the 
risk of cardiovascular disorders. Simultaneously, we observe the growth of article numbers 
regarding the relationship between autoimmune processes and intestinal microbiota, e.g. 
celiac disease, type 1 diabetes, rheumatoid arthritis, inflammatory bowel diseases (IBD). 
On the basis of the result a microbiota examination (KyberKompakt Pro), the individual 
treatment can be used with attention of patient disease and targeted probiotic therapy. 
Examination of intestinal microbiota allow to outspread routine diagnostics and support 
the gut microbiota which is helpful in a holistic approach of general practitioner to the 
patient health.
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WSTĘP
W ostatnich latach szybko wzrasta liczba pu-
blikacji naukowych dotyczących roli mikrobio-
ty jelitowej w kształtowaniu zdrowia człowie-
ka, a także występowania dysbiozy jelitowej 
w rozmaitych jednostkach chorobowych. 
Obecnie wiadomo, że mikrobiota jelitowa 
nie uczestniczy wyłącznie w procesach związa-
nych z trawieniem i wchłanianiem substancji 





mikrobioty jelitowej pełnią rozmaite funkcje, 
a ich prawidłowa struktura ilościowa i jako-
ściowa (określana jako stan eubiozy) wspiera 
homeostazę całego organizmu, kształtując od-
porność, metabolizm i syntezę wielu związków 
chemicznych, na przykład serotoniny i prekur-
sorów neuroprzekaźników. W związku z fak-
tem, że niektóre gatunki lub rodzaje bakterii 
bytujących w jelicie mogą mieć właściwości 
chorobotwórcze, istotne jest, aby przewagę 
ilościową zachowały bakterie korzystnie wpły-
wające na procesy przebiegające w jelitach, 
wpływające prozdrowotnie na cały organizm 
pacjenta [1–3]. Celem niniejszej pracy jest 
przegląd i podsumowanie informacji literatu-
rowych dotyczących roli mikrobioty jelitowej 
w kształtowaniu zdrowia człowieka. Ponadto 
charakterystyka nowoczesnych metod diagno-
stycznych oceny mikrobioty oraz jej znacze-
nie i zastosowanie w leczeniu lub wspieraniu 
leczenia wybranych jednostek chorobowych. 
EKOSYSTEM UKŁADU POKARMOWEGO 
Poszczególne odcinki układu pokarmowego, 
ze względu na panujące w nich warunki oraz 
ich zróżnicowane funkcje, charakteryzują się 
odmiennym składem ilościowym i jakościo-
wym bakterii, grzybów i archeonów. Jama ust-
na jest zasiedlana przez 108 jtk/g (jednostek 
tworzących kolonie w jednym gramie treści), 
z dominacją z rodzajów: Streptococcus, Pepto-
coccus, Bifidobacterium, Staphylococcus, Lac-
tobacillus oraz Fusobacterium. Przełyk i górne 
odcinki przewodu pokarmowego charakte-
ryzują się stosunkowo szybkim transportem 
treści pokarmowej, co hamuje rozwój mikro-
organizmów. Z kolei w żołądku i dwunastnicy 
bardzo niskie pH dodatkowo ogranicza wy-
stępowanie wielu gatunków bakterii. Bytują 
tu głównie Helicobacter pylori, Lactobacillus, 
Streptococcus oraz drożdżak Candida albi-
cans, w niewielkich liczebnościach (10 jtk/g 
do 101–103 jtk/g). W jelitach liczba bakterii 
stopniowo rośnie od 105 jtk/g w jelicie czczym 
(Bacteroides, Lactobacillus oraz Streptococ-
cus) do 108 jtk/g w jelicie krętym (głównie 
Bacteroides, Clostridium, Enterococcus, Lac-
tobacillus i Veillonella, Enterobacteriaceae). 
Jednak najliczniejszy i najbardziej aktywny 
zespół mikroorganizmów zamieszkuje je-
lito grube. Obliczono, że łączna masa bak-
terii w jelicie wynosi 1,5–2 kg i należą one 
do czterech typów: Firmicutes, Bacteroidetes, 
Proteobacteria i Actinobacteria. Publikacje su-
gerują, że liczebność bakterii w gramie treści 
jelita grubego wynosi do 1012 komórek, a łącz-
na ich liczba gatunków sięga 800–900 bakterii 
i archeonów [4–6]. Stwierdzono, że w jelicie 
grubym bytują:
 — w większości bakterie bezwzględnie bez-
tlenowe: Bacteroides, Clostridium, Rumi-
nococcus, Fusobacterium, Butyrivibrio, 
Peptostreptococcus, Eubacterium oraz Bi-
fidobacterium;
 — bakterie tlenowe i względnie beztlenowe: 
Gram-ujemne pałeczki należące do rodzi-
ny Enterobacteriaceae, pałeczki Gram-do-
datnie Lactobacillus, ziarniaki z rodzaju 
Enterococcus i Streptococcus; 
 — niewielkie ilości grzybów z rodzaju Can-
dida spp. (102–104 komórek w 1 gra-
mie kału).
Obliczono że, blisko 80% to bakterie nieho-
dowlane tradycyjnymi metodami mikrobiolo-
gicznymi [4]. Jednak dla 30% gatunków mi-
krobioty jest możliwe określenie stałych prze-
działów liczebności, stanowią one uniwersalny 
i stabilny rdzeń (ang. core) zespołu mikroor-
ganizmów obecny u większości ludzi. Reszta 
mikroorganizmów jest modyfikowana przez 
procesy fizjologiczne, w tym układ immuno-
logiczny, genotyp, styl życia (dietę, wysiłek fi-
zyczny) oraz środowisko życia gospodarza [7–
9]. Warto zaznaczyć, że w bogatym ekosyste-
mie jelitowym mikroorganizmy symbiotyczne, 
komensalne i patogenne, konkurują ze sobą 
zarówno o miejsce adhezji do nabłonka jeli-
towego, jak i o substancje odżywcze. Stwier-
dzono, że podawanie niektórych szczepów 
probiotycznych pacjentom może chronić ich 
przed infekcjami powodowanymi przez bakte-
rie patogenne. Najlepiej udokumentowanym 
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przykładem jest zapobieganie biegunce zwią-
zanej ze stosowaniem antybiotyków poprzez 
podaż szczepów Lactobacillus rhamnosus GG 
lub Saccharomyces boulardii, których stoso-
wanie zmniejsza ryzyko wystąpienia biegun-
ki poantybiotykowej o 42 do 56% [10, 11]. 
Ponadto w ostrej biegunce infekcyjnej jako 
uzupełnienie nawadniania można rozważyć 
zastosowanie szczepów Lactobacillus rham-
nosus GG lub Saccharomyces boulardii [11]. 
Randomizowane badanie kliniczne obejmu-
jące pacjentów z oddziału nefrologicznego, 
będących nosicielami wankomycynoopornych 
Enterococcus, wykazało że 4-tygodniowa su-
plementacja Lactobacillus rhamnosus GG 
wypierała patogenny szczep [12].
ROZWÓJ MIKROBIOTY JELITOWEJ
Najnowsze badania naukowe wykazały, że 
bakterie jelitowe kobiety ciężarnej, jej dieta 
i status zdrowotny mają bezpośredni wpływ na 
późniejszy profil bakterii jelitowych dziecka 
[13]. Kluczowym etapem kolonizacji układu 
pokarmowego człowieka przez mikrobiotę 
jest poród. Najbardziej korzystny dla mikro-
bioty jest poród naturalny, podczas którego 
płód, przechodząc przez drogi rodne, jest 
zasiedlany fizjologiczną mikrobiotą pochwy 
matki. Badania pokazały, że w przypadku cię-
cia cesarskiego noworodek jest kolonizowany 
przez bakterie skórne matki i personelu szpi-
talnego, a w skrajnych przypadkach szczepy 
pochodzenia szpitalnego. W badaniu Domin-
guez-Bello i wsp. wykazali, że mikrobiota no-
worodków urodzonych fizjologicznie zbliżona 
jest do mikrobioty pochwy z dużym udziałem 
bakterii z rodzaju Lactobacillus, w przeci-
wieństwie do noworodków urodzonych przez 
cięcie cesarskie, których mikrobiota zawie-
rała więcej skórnych bakterii, na przykład 
Streptococcus, Staphylococcus [14]. Obecnie 
notuje się niestety wzrost liczby cięć cesar-
skich, także bez jasnych wskazań medycznych, 
co ma istotne konsekwencje zdrowotne [13]. 
W badaniach akcentuje się korelacje między 
cięciami cesarskimi a dysbiozą jelitową, co 
zwiększa realne ryzyko alergii, atopii, astmy 
oskrzelowej, cukrzycy typu 1 i otyłości w póź-
niejszym okresie życia [15–17]. Przyjmuje 
się, że pierwsze 1000 dni życia dziecka wraz 
z życiem płodowym programuje mikrobiotę, 
mając kluczowy i długotrwały wpływ na rozwój 
oraz zdrowie człowieka [18]. W tym okresie 
niezwykle ważna w procesie zasiedlania je-
lit noworodka i niemowlęcia, poza rodzajem 
porodu, jest forma karmienia [19]. Pomimo 
niezwykłego rozwoju dedykowanych miesza-
nek zastępczych, naturalny pokarm matki jest 
w dalszym ciągu „złotym standardem” w ży-
wieniu noworodków i niemowląt. Karmie-
nie piersią jest niezwykle korzystne również 
w aspekcie kształtowania mikrobioty jelitowej 
dziecka. Z aktualnych badań wynika bowiem, 
że mleko matki poza wieloma czynnikami 
bioaktywnymi zawiera także prozdrowotne 
bakterie, które wspierają pierwotną koloni-
zację jelit noworodka. Z pokarmem matki 
do przewodu pokarmowego noworodka do-
stają się bakterie z rodzaju Bifidobacterium, 
Lactobacillus oraz przedstawiciele rodziny 
Enterobacteriaceae, a także substancje sty-
mulujące ich wzrost (prebiotyki), w tym naj-
ważniejsze oligosacharydy mleka ludzkiego 
(HMO, ang. human milk oligosaccharides). 
Mieszanina bakterii ochronnych, prebiotyków 
z immunoaktywnymi białkami (np. laktofery-
ną) w mleku kobiecym odpowiada za prawi-
dłowe trawienie, rozwój kosmków jelitowych, 
perystaltykę jelit i kształtowanie układu im-
munologicznego u noworodka [20]. Badania 
wykazały, że u niemowląt karmionych piersią 
dominują bakterie ochronne Bifidobacterium, 
z domieszką Lactobacillus, natomiast znacz-
nie mniej jest bakterii z rodzajów Clostridium 
i Escherichia. W pierwszych dwóch latach życia 
dziecka wraz z kontaktem z nowymi pokarma-
mi oraz mikrobiotą środowiska dziecka, w tym 
pochodzącą od rodzeństwa, zwierząt domo-
wych i najbliższego otoczenia, różnorodność 
bakterii wzrasta do zespołu przypominającego 
mikrobiotę osoby dorosłej [21]. Ponieważ die-





jest, żeby kobieta już przed ciążą oraz w trak-
cie całej ciąży dbała o urozmaicony, zbilanso-
wany i bogaty w prebiotyki sposób odżywiania. 
Warto podkreślić, że wzrost higienizacji życia, 
skutkujący zmniejszeniem kontaktu dzieci 
z drobnoustrojami pochodzenia ludzkiego 
i zwierzęcego oraz nadużywanie antybiotyków 
w ciąży i pierwszych dwóch latach życia, może 
zaburzać rozwój mikrobioty. W konsekwencji 
dochodzi do nieprawidłowego kształtowania 
procesów odpornościowych, co może prowa-
dzić do wystąpienia nadmiernej reakcji immu-
nologicznej na pyłki czy roztocze kurzu (aler-
gii) lub tkanki własne (choroby autoimmu-
nizacyjne) [22, 23]. Wyniki badań wykazały, 
że podawanie antybiotyków okołoporodowo 
matce lub dziecku, jak i poród przedwczesny, 
równie silnie wpływają na mikrobiotę i mogą 
mieć konsekwencje dla późniejszego zdrowia. 
Noworodki przedwcześnie urodzone mają 
obniżoną liczebność rodziny Bacteroidaceae 
w pierwszych miesiącach życia oraz wyższy po-
czątkowy odsetek Lactobacillaceae, w porów-
naniu z niemowlętami urodzonymi w termi-
nie. Antybiotyki stosowane okołoporodowo 
wpływają na strukturę ilościową i jakościową 
mikrobioty jelit, a szczególnie podwyższoną 
liczebność bakterii z rodziny Enterobacteria-
ceae i Clostridiaceae oraz zmniejszenie liczeb-
ności ochronnych Bifidobacterium i Lactoba-
cillus u niemowląt [24].
Wu i wsp. przeprowadzili badanie kohor-
towe na grupie 136 098 dzieci w poszukiwa-
niu czynników zwiększających ryzyko zacho-
rowania na astmę w dzieciństwie. Wykazano, 
że wśród czynników podwyższających ryzyko 
wystąpienia astmy są: leczenie antybiotyka-
mi matki w trakcie ciąży (w zakażeniach dróg 
moczowo-płciowych), poród przez cięcie ce-
sarskie, antybiotykoterapia we wczesnym dzie-
ciństwie oraz brak rodzeństwa (jedynaki) [25]. 
ROLA WYBRANYCH PRZEDSTAWICIELI 
MIKROBIOTY JELITOWEJ 
Stan eubiozy mikrobioty jelitowej charak-
teryzuje się przewagą pożądanych bakterii, 
niezbędnych w prawidłowym procesie tra-
wienia, wchłaniania, ale również metabo-
lizmie i ochronie immunologicznej całego 
organizmu. Znaczenie mikrobioty jelitowej 
jest warunkowane przez rolę poszczególnych 
rodzajów bądź grup bakterii, które są zależ-
ne od prowadzonego przez nie metabolizmu. 
Niejednokrotnie funkcje poszczególnych 
grup bakterii uzupełniają się i są zależne od 
wspólnego występowania poszczególnych 
gatunków bakterii. Wiadomo, że mikrobiota 
jelitowa, wytwarzając enzymy, rozkłada sub-
stancje niestrawialne bądź trudnostrawialne 
dla człowieka, między innymi skrobię oporną, 
oligosacharydy, mucyny, związki azotowe i li-
pidy [8, 26]. Z docierających do jelita grubego 
„resztek” odzyskiwane są potrzebne substan-
cje oraz są syntetyzowane witaminy K, B1, B6, 
B12, kwas foliowy. Mikrobiota rozkłada złusz-
czone komórki nabłonkowe, składniki żółci, 
ksenobiotyki, niektóre leki oraz potencjalne 
kancerogeny [27, 28]. Prawidłowa mikrobio-
ta jelitowa stymuluje zachowanie wydajnej 
bariery jelitowej oraz poprawia wchłaniane 
składników mineralnych: sodu, potasu, ma-
gnezu i wapnia [4]. 
Najbardziej licznymi bakteriami w jelicie 
grubym są bakterie pełniące funkcję ochronną 
to jest Bifidobacterium ssp., Bacterioides ssp. 
i Lactobacillus spp. Bakterie te, posiadając 
szeroki zasób genów kodujących zróżnico-
wane enzymy, uczestniczą w rozkładzie zło-
żonych węglowodanów endogennych i egzo-
gennych białek, lipidów i innych. Na drodze 
fermentacji bakterie ochronne syntetyzują 
między innymi kwas mlekowy zakwaszający 
środowisko jelitowe i utrzymujący korzystne 
lekko kwaśne pH, zwalczając jednocześnie 
bakterie chorobotwórcze. Dodatkowo auto-
chtoniczne bakterie konkurują z patogenami 
o składniki odżywcze i miejsce adhezji do na-
błonka jelitowego. Do bakterii ochronnych 
zalicza się również Lactobacillus spp. syn-
tetyzujące nadtlenek wodoru (H2O2), który 
aktywnie hamuje rozwój bakterii chorobo-
twórczych [29, 30]. W procesach fermentacji 
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powstają również kwasy masłowy, propionowy 
oraz octowy, czyli krótkołańcuchowe kwasy 
tłuszczowe (SCFA, ang. short-chain fatty 
acids). Najlepiej zbadanym krótkołańcucho-
wym kwasem tłuszczowym jest mało stabilny 
chemicznie kwas masłowy, szybko przekształ-
cający się w maślan. Wykazuje on działanie 
przeciwzapalne, odżywia i regeneruje kolo-
nocyty nabłonka jelitowego, przez co wspiera 
prawidłowe funkcjonowanie bariery jelitowej. 
Jednocześnie stwierdzono, że kwas masłowy 
hamuje rozwój i indukuje apoptozę komó-
rek nowotworowych jelita grubego [8, 28]. 
Ponadto kwas masłowy poprawia wzrost 
kosmków jelitowych i poprawia motorykę 
jelit. Do najbardziej istotnych producentów 
maślanu należą: Faecalibacterium prausnit-
zii i przedstawiciele rodzajów Clostridium 
i Butyrivibrio. Bakteria Faecalibacterium 
prausnitzii stanowi od 2 do 15% całkowitej 
mikrobioty jelitowej [31]. Obniżoną liczeb-
ność tego gatunku i maślanu obserwuje się 
u chorych z nieswoistymi zapaleniami jelit 
(IBD, ang. inflammatory bowel disease), to jest 
w chorobie Leśniowskiego-Crohna oraz wrzo-
dziejącym zapaleniu jelita grubego [3, 32]. 
Ponadto stwierdzono, że w tych chorobach 
nadmierna aktywacja układu immunologicz-
nego śluzówki jest potęgowana przez bakterie 
patogenne u pacjentów z genetyczną predys-
pozycją do choroby. Ponadto maślan wytwa-
rzany przez F. prausnitzii poprzez indukcję in-
terleukiny (IL-10) wycisza reakcję zapalną, ła-
godząc objawy stanów zapalnych jelit [32, 33]. 
Badania mikrobioty u osób starszych, zdro-
wych i hospitalizowanych wykazały obniże-
nie liczebności F. prausnitzii do 2–3% [34]. 
W roku 2004 Derrien wraz z zespołem opi-
sali Gram-ujemną, bezwzględnie beztlenową 
bakterię Akkermansia muciniphila, stanowią-
cą 5% całkowitej mikrobioty jelitowej [35]. 
Stwierdzono, że F. prausnitzii i A. muciniphila 
współzależą od siebie, wspierając swój me-
tabolizm i tym samym korzystnie wpływając 
na funkcjonowanie bariery jelitowej [34, 36]. 
A. muciniphila, bytując w śluzie, degraduje 
jego składniki do kwasu propionowego, octo-
wego i oligosacharydów, które z kolei odżywiają 
F. prausnitzii [37]. Natomiast F. prausnitzii pro-
dukują z tych substratów wspomniany już kwas 
masłowy. Natomiast prawidłowa liczebność 
A. muciniphila wykazuje korelację z utrzymy-
waniem prawidłowej masy ciała u dzieci oraz 
osób dorosłych [38, 39]. Dodatkowo A. muci-
niphila i F. prausnitzii oddziałują korzystnie na 
ekosystem jelitowy, także u pacjentów z dys-
biozą jelitową, na przykład w chorobach zapal-
nych jelit, celiakii, atopowym zapaleniu skóry, 
alergiach, otyłości, cukrzycy typu 1 i 2, zabu-
rzeniach ze spektrum autyzmu, depresji [40]. 
Ponieważ nie jest jeszcze możliwa suplemen-
tacja bakteriami odżywiającymi nabłonek 
jelitowy, czyli A. muciniphila i F. prausnitzii, 
ich działalność może być jedynie pośrednio 
imitowana przez suplementację maślanu. Jed-
nak najlepszą metodą wsparcia wzrostu opi-
sywanych bakterii jest dostarczanie w diecie 
substancji o charakterze prebiotyków, czyli 
pożywki dla bakterii. Na wzrost A. muciniphila 
i F. prausnitzii korzystnie wpływa spożywanie 
skrobi „opornej”, której znaczną zawartość 
odnotowano w schłodzonym ryżu, makaronie, 
cebuli, średnio dojrzałych bananach, szpara-
gach, cykorii i innych [3].
Kolejną niezwykle istotną funkcją mikro-
bioty jelitowej jest immunostymulacja komó-
rek tkanki limfatycznej związanej z jelitem, 
w skrócie nazywana GALT (gut-associated 
lymphoid tissue), wchodzącego w skład ukła-
du odpornościowego błon śluzowych (MALT, 
mucosa-associated lymphoid tissue). Ponieważ 
obliczono, że 70% limfocytów człowieka jest 
związanych z jelitowym GALT, jelita są na-
zywane centralnym organem układu immu-
nologicznego [41, 42]. Strukturalnie GALT 
są zbudowane z kępek Peyera (miejsca in-
dukcji immunologicznej), węzłów chłonnych 
krezkowych i grudek chłonnych. W nich, za 
pośrednictwem komórek dendrytycznych, za-
chodzi trening immunologiczny limfocytów 
śródbłonkowych, plazmocytów, makrofagów, 





nabłonka układu pokarmowego ma kontakt 
z autochtoniczną mikrobiotą, ale również pa-
togennymi wirusami, bakteriami, toksynami 
czy grzybami. Aktywność komórek GALT słu-
ży rozróżnieniu substancji odżywczych oraz 
drobnoustrojów auto- i allochtonicznych. 
Wśród mikrobioty jelitowej stwierdzono ga-
tunki, które aktywują receptory i utrzymują 
w gotowości komórki odpornościowe. Auto-
chtoniczne bakterie, przy prawidłowym dzia-
łaniu bariery jelitowej, są rozpoznawane przez 
układ immunologiczny jednak nie wywołują 
odpowiedzi zapalnej, a wręcz utrzymują rów-
nowagę limfocytów Th1/Th2 przez aktywa-
cję sieci cytokin [21, 42, 43]. Są to głównie 
bakterie z rodzaju Enterococcus, stymulujące 
plazmocyty w nabłonku jelitowym do synte-
zy sekrecyjnej IgA (sIgA). Wydzielnicza IgA 
jest zasadniczym komponentem nieswoistej 
odporności śluzówkowej, który hamuje adhe-
zję patogennych komórek bakterii, wirusów 
i grzybów do nabłonka błon śluzowych, dodat-
kowo ma zdolność opłaszczania i aglutynacji 
mikroorganizmów, działa bakteriostatycznie 
i przyczynia się do neutralizacji toksyn bak-
teryjnych. W związku z powyższym używa 
się niepatogennych szczepów Enterococcus 
faecalis lub ich lizatów w preparatach stymu-
lujących odporność, szczególnie w przypadku 
nawracających infekcji. Przeprowadzono ran-
domizowane badanie z podwójnie ślepą próbą 
na grupie 136 pacjentów w wieku 19–70 lat 
z przewlekłym zapaleniem oskrzeli trwają-
cym minimum dwa lata. Pacjenci otrzymywali 
30 kropli preparatu Symbioflor 1 (komórki 
i autolizat Enterococcus faecalis pochodzenia 
ludzkiego) lub placebo. Wyniki badania do-
wodzą, że przyjmowanie doustnie probiotyku 
immunostymulującego (E. faecalis) spowodo-
wało 43-procentową redukcję ryzyka nawro-
tów w fazie leczenia i około 68-procentową 
redukcję nawrotów w okresie 8 miesięcy po 
zakończeniu terapii [44]. Jeszcze silniej na ko-
mórki układu odpornościowego wpływają nie-
patogenne szczepy Escherichia coli. Poprzez 
obecność lipopolisachrydu (LPS) w błonie 
komórkowej, E. coli aktywuje komórki GALT 
do syntezy czynników przeciwbakteryjnych 
i dojrzewania komórek dendrytycznych [45].
Kolejną różnorodną grupą bakterii jelitowych 
są bakterie proteolityczne, a należą do nich 
śluzowe i laktozo-ujemne szczepy Escherichia 
coli, tak zwane biovare (nieposiadające wła-
ściwości immunostymulujących), Klebsiella 
spp., Enterobacter spp., Citrobacter spp., Pro-
teus spp. Serratia spp., Hafnia alvei, Providen-
cia spp., Morganella morganii, Clostridium spp. 
Bakterie te metabolizują białka i niebiałkowe 
związki azotowe, które szczególnie w podwyż-
szonym pH w jelicie, są przekształcane między 
innymi w amoniak, indol, skatol i mogą być cy-
totoksyczne dla komórek nabłonka i wątroby. 
Wiele bakterii proteolitycznych wykazuje po-
tencjał patogenny, a podwyższona liczba tych 
bakterii może skutkować obciążeniem wątro-
by w związku z nadprodukcją gazów oraz mu-
tacją komórek w procesie kancerogenezy [21]. 
Warto zwrócić uwagę na liczbę tych bakterii 
u pacjentów z zaburzeniami układu pokarmo-
wego, szczególnie wzdęciami i gazami, oraz 
u pacjentów ze zwiększonym ryzykiem nowo-
tworów jelita grubego, stłuszczeniem wątroby 
i zapaleniami jelit.
W skład naturalnej mikrobioty człowieka 
wchodzi niewielka liczba komórek grzybów 
drożdżopodobnych, głównie Candida albi-
cans. Zaburzenia równowagi mikrobioty jeli-
towej mogą w skrajnych wypadkach przyczynić 
się do nadmiernego namnożenia gatunków 
Candida spp. mogących powodować kandy-
dozę błon śluzowych i zakażenia inwazyjne, 
na przykład kandydozę wątrobowo-śledzio-
nową [46].
DIAGNOSTYKA UŻYTECZNA W PRAKTYCE 
LEKARZA RODZINNEGO
Mikrobiota jelitowa tworzy kompleksowy i ak-
tywny metabolicznie ekosystem. Jednak po-
szczególne bakterie są wrażliwe na czynniki 
wewnętrzne i zewnętrzne. Warto podkreślić, 
że do najsilniej zaburzających mikrobiotę czyn-
ników należą nieprawidłowa, uboga w błonnik 
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dieta, antybiotyki, inhibitory pompy protono-
wej, niesteroidowe leki przeciwzapalne, silny 
stres, alkohol, zanieczyszczenie środowiska 
i żywności [47]. Dysbiozę jelitową stwierdza się 
u pacjentów z zaburzeniami czynnościowymi 
przewodu pokarmowego (biegunkami, wzdę-
ciami, zaparciami), zespole jelita drażliwego, 
atopowym zapaleniu skóry oraz zaburzeniach 
psychicznych i neurorozwojowych (depresja, 
schizofrenia i autyzm). Postuluje się związek 
zaburzeń mikrobioty jelit z chorobami cywili-
zacyjnymi, na przykład cukrzycą typu 2, otyło-
ścią i nadciśnieniem oraz ryzykiem zaburzeń 
układu sercowo-naczyniowego oraz chorobami 
autoimmunizacyjnymi, na przykład celiakią, 
cukrzycą typu 1, reumatoidalnym zapaleniem 
stawów, chorobami zapalnymi jelit (IBD) [23, 
47, 48]. Ponadto obniżona liczba bakterii im-
munostymulujących (niepatogennych szcze-
pów Escherichia coli oraz Enterococcus ssp.) 
może skutkować nawracaniem infekcji, na 
przykład górnych dróg oddechowych czy mo-
czowo-płciowych, związanych z obniżoną obro-
ną śluzówek. W przypadku leczenia nawraca-
jących infekcji, również u dzieci, zasadne jest 
wykonanie oznaczenia poziomu sIgA w stolcu, 
której stężenie jest wskaźnikiem stopnia ochro-
ny śluzówkowej (norma 510–2040 μg/g kału).
Badaniem, które może wspomóc praktykują-
cych lekarzy, jest ocena mikrobioty jelitowej, 
obejmująca szczegółowe posiewy mikrobio-
logiczne oraz analizy genetyczne dla bakterii 
niehodowlanych. Badanie mikrobioty wskaź-
nikowej (KyberKompakt Pro) to szczegółowa 
analiza jakościowa i ilościowa drobnoustro-
jów autochtonicznych: ochronnych (bakterii 
beztlenowych z rodzaju Bacteroides i Bifido-
bacterium, pałeczek kwasu mlekowego z ro-
dzaju Lactobacillus, również produkujących 
nadtlenek wodoru), bakterii immunostymu-
lujących (Enterococcus i pałeczek z gatun-
ku E. coli), odżywiających nabłonek jelita 
(Faecalibacterium prausnitzii i Akkermansia 
muciniphila) oraz bakterii proteolitycznych 
(Clostridium, rodzina Enterobacteriaceae 
w tym Klebsiella spp. Enterobacter spp., Citro-
bacter spp., Proteus spp.) i Pseudomonas oraz 
całkowitą liczbę bakterii. Ponadto składową 
badania, którą można wykonać też oddzielnie 
(KyberMyk), jest analiza ilościowa grzybów 
drożdżopodobnych i pleśniowych. 
Nieinwazyjne badanie kału umożliwia 
ocenę składu ilościowego mikrobioty jelito-
wej oraz pozwala dobrać najbardziej efek-
tywną, celowaną i indywidualną pre- i pro-
biotykoterapię w przypadku stwierdzenia 
dysbiozy jelitowej. Indywidualnie dobrana 
dieta oraz probiotyki zawierające przebada-
ne klinicznie szczepy bakterii jednego gatun-
ku (preparaty jednoszczepowe), jak i kilku 
gatunków bakterii najczęściej Lactobacillus 
i/lub Bifidobacterium (wieloszczepowe), zde-
cydowanie wspierają mikrobiotę jelitową 
[1, 21]. Oczywiście kluczowe jest dobranie 
bezpiecznych, przetestowanych preparatów, 
a bakterie powinny dotrzeć do jelita grubego 
i stymulować tworzenie korzystnych warun-
ków dla rozwoju prawidłowej mikrobioty. 
Bardzo istotny jest jednak indywidualny do-
bór odpowiednich preparatów przez specja-
listę, z uwzględnieniem choroby zasadniczej 
i podawanych leków.
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